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ABSTRACT 
Research on obsessive-compulsive disorder (OCD) has advanced substantially since the DSM-IV was 
published in 1994. It is time to reexamine the nosology of this disorder, reviewing conflicting views regard-
ing the classification as well as subtypes and specifiers of OCD. Although there is ongoing debate, OCD ex-
perts have suggested that OCD be retained in the section related to anxiety disorders and also that along with 
OCD, this section include obsessive-compulsive spectrum disorders (OCSD), a group of disorders closely 
related to OCD. A combined ‘anxiety and obsessive-compulsive spectrum chapter’ has also been proposed 
to include OCSDs. A growing body of scientific data has provided empirical support for the inclusion of a 
‘tic-related’ subtype of OCD in the DSM-V. However, it remains controversial as to whether to introduce 
OCD symptom dimensions as specifiers as well as items in the diagnostic criteria. With regard to compulsive 
hoarding, there has been sufficient evidence to recommend that it be classified in the DSM-V as a separate 
disorder. Much work remains in order to ensure that the DSM-V is as evidence based as possible. It is ne-
cessary to strive toward integrating the biological and psychological data related to OCD and OCSD based 
on their endophenotypic features. (Anxiety and Mood 2010;6(2):93-101) 
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서     론 
 
강박장애(obsessive-compulsive disorder；OCD)는 
반복적인 강박사고(obsession)와 강박행동(compulsion)
을 특징으로 하며, 평생 유병률이 전 인구의 2~3%에 이를 
정도로 흔한 정신질환이다.1,2 강박장애는 일상 생활에 큰 
장애를 초래하며 대개 만성적인 경과를 보인다. 특히 증상 
및 공존질환이 다양하며, 치료 경과도 개인별로 상이한 것
으로 알려져 있다.1,2 
1994년 DSM-IV가 발간된 이래 강박장애에 대해 다양
한 영역의 연구가 활발히 진행되어왔다. 2013년 DSM-V
의 간행을 앞두고 이렇게 축적된 새로운 지식을 토대로 진
단 체계의 신뢰도와 타당도 그리고 임상적 유용성을 높이
기 위해 다양한 논의가 이루어지고 있다. 현재 DSM-V의 
예비 진단기준3이 온라인 상에 제시되어 있으며, 미국정신
의학회(American Psychiatric Association)에서는 이에 
대한 의견을 받고 있다.  
강박장애와 관련된 진단 기준이 변화할 경우, 강박장애 
연구 및 치료에 연계되는 환자군이 달라지게 되며, 강박장
애의 임상 경과나 기저 정신병리의 규명에 영향이 미치게 
될 것이 분명하다. 이에 강박장애의 개념 및 여러 연구성
과에 따른 진단기준의 변천과 더불어, DSM-V의 간행을 
앞두고 현재 어떤 부분이 쟁점이 되고 있는지를 알아보고, 
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향후 전망에 대해 검토하고자 한다. 
 
강박장애 개념의 역사적 변천 
 
다른 정신 질환들과 마찬가지로 강박장애도 시간에 따라 
그 개념이 변화해왔다. 1838년, 프랑스의 Dominique Esq-
uirol이 처음으로 정신과 문헌에 강박장애를 접촉 공포(delire 
du Toucher)가 있는 것으로 묘사하였다.4 그는 강박장애 환
자는 강박사고로 인해 계속해서 어려움을 경험하면서도 증
상의 불합리한 속성을 알고 있음을 강조하였다. 프랑스의 
Morel은 1866년 자신의 논문과 일련의 증례연구들을 통
해 강박사고의 주요 특징들을 기술함으로써 강박장애의 이
해에 있어 진일보하는데 기여하였다.5‘강박’이란 용어는 
1867년 독일의 von Krafft-Ebing에 의해서‘Zwangsvors-
tellung’ 즉 강요되고 저항할 수 없는 생각(irresistible idea)
이란 의미로 번역되었고 1877년 Westphal에 의해 사고
의 비합리성에 대한 인식을 보완한 개념이 정의되면서 보
다 널리 알려지게 되었다.6 그러나 20세기 초까지도‘강
박’은 일상적인 의미로 흔히 사용되는 탓에 엄격한 의미에
서의 개념 정립이 이루어지지 못했고, 다양한 의미로 확장
되어 사용되었다. Lowenfeld5와 Fridmann 등7,8은 지배관
념(overvalued idea)이나 공포, 분노와 사랑 같은 감정 뿐 
아니라 자살, 방화, 도벽 및 성적 충동까지 20가지 다른 유
형의 강박증상을 확인할 정도였다. Kraepelin은 망상이나 
긴장증(catatony)같은 분열병적 증상도 강박적 현상(ob-
sessive phenomena)의 제목 밑에 배치하였고, 1911년 
초까지도 Bleuler는 강박장애를 정신분열병 그룹의 하위
로 분류하였다.9 
강박장애는 진단 범주상 신경쇠약에 포함되어 있다가 20
세기에 들어 Pierre Janet에 의해 신경쇠약으로부터 분리
되어 심리적 접근이 시도되었다.10 특히 강박이 임상에서 
이론적 중요성을 띠고 알려지게 된 것은 바로 Sigmund 
Freud에 의해서였는데, 그는 신경증의 구조에서 강박증을 
히스테리 다음으로 중요한 구성성분으로 평가하였다. 그는 
‘쥐인간(Rat Man)’ 사례를 통해 사고와 행동을 정서적인 
면에서 고립시키려는 무의식적인 갈등으로부터 강박적인 
생각과 행동이 기인한다고 여겼으며, 정신분석적인 측면에
서의 접근을 주로 시도하였다.11 1950년대 행동치료가 시
작되면서부터 개념화된 학습 이론과 공포증에 대한 치료법
이 강박증 치료에도 효과가 있음이 입증되자,12 강박사고
가 강박행동에 선행하며 불안은 강박사고에 의한 이차적인 
정서적 반응이라는 현상학적 개념이 지지를 받게 되었다. 
현재 DSM-IV와 ICD-10에서는 강박적 사고와 강박적 행
동을 같은 진단적 수준(diagnostic level)에서 다루고 있다.4 
 
강박장애 연구의 주요 성과 
 
약물의 발견과 세로토닌 가설 
강박증 환자가 세로토닌에 보다 선택적인 영향을 주는 
클로미프라민에 반응하는 것을 발견함으로써 세로토닌과 
강박장애의 관련성이 주목을 받기 시작했다. 삼환계 항우
울제(tricyclic antidepressants)나 단가아민 산화효소 억
제제(monoamine oxidase inhibitor)와 같이 세로토닌 특
이성이 적은 항우울제는 일관된 치료 효과를 보이지 못했
던 반면,13 선택적 세로토닌 재흡수 억제제(selective sero-
tonin reuptake inhibitor：이하 SSRI)의 강박증상 완화 효
과 역시 잘 보고되고 있다.14,15 또한 부분적 세로토닌 효현
제(partial serotonin agonist)인 m-CPP(m-chlorophe-
nylpiperazine) 반응16,17과 세로토닌 대사체인 5-HIAA(5-
hydroxyindolacetic acid) 농도에 대한 연구18 결과 역시 
세로토닌 가설을 간접적으로 지지한다. 이에 따라 많은 강
박장애의 치료 가이드라인에서는 SSRI를 강박장애 치료의 
일차 약제로 선택하고 있다.19-21 그러나 SSRI로 호전되지 
않는 환자가 있고, 도파민 길항제가 효과가 있기도 하며, 
동물 모델 연구에서도 도파민의 영향이 확인되는 등 다른 
신경생물학적 요인도 강박장애에 작용하는 것으로 생각되
고 있다. 
 
뇌영상 연구 및 유전연구 
뇌영상 기술과 유전학적 연구의 발달에 힘입어 강박장애
의 신경생물학적 이상에 대한 연구가 활발히 이루어져 왔
다. 특히 기능적 뇌영상 연구 결과 강박장애 환자에서 안와
전두엽(orbitofrontal cortex)와 꼬리핵(caudate nucleus)
이 과활성화되며,22,23 환자의 증상유발과 인지저하,24 그리
고 치료반응25,26에 있어서도 일관된 연관성을 보여 강박과 
관련이 높은 부위로 지지를 받고 있다. 특히 피질 바닥핵계
(cortico-basal ganglia system) 신경회로의 이상이 제안
되었는데, 이 회로와 상호작용하는 대뇌피질에 따라 강박 
증상이 다양하게 나타나는 것으로 생각된다.27 강박장애에 
대한 유전학적 접근과 노력 또한 상당한 성과가 있었다. 지
금까지 보고된 강박장애에 대한 가족연구(family study), 
쌍생아 연구(twin study), 분리 연구(segregation study) 
등을 살펴보면, 유전적인 요소들이 강박장애의 원인에 어
떠한 역할을 할 것이라는 가능성을 강력히 시사한다.28 연
관 연구(association study)에서 신경전달물질과 관련된 
강박장애의 후보유전자(candidate gene)가 다양하게 보고
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되어 왔으며, 세로토닌 전달체 유전자(serotonin transpor-
ter gene)의 5-HTTLPR 부위29나 글루타민 체계의 GR-
IN2B30와 SLC1A131 등이 주목을 받고 있다. 
 
강박장애의 진단기준 및 분류 
 
과거 DSM-III에서는 강박장애와 뚜렛장애, 정신분열병 
등 다른 질환과의 공존을 인정하지 않았으나 DSM-III-R
과 DSM-IV에서부터는 강박장애를 공존이 가능한 질환으
로 보았다. DSM IV-TR32에서는 강박장애를‘하루에 1시
간 이상의 충분한 시간을 소모하거나 현저한 고통이나 장
해를 초래할 만큼 심각한 강박사고 또는 강박행동’으로 정
의하고 있다. 일반적으로 강박사고에 의해 증가된 불안을 
줄이기 위해 강박행동이 따라온다고 보기 때문에 강박장애
는 불안을 주된 증상으로 보고‘불안장애’로 분류 되었다. 
IC-D-1033에서 강박장애는 거의 매일 2주 이상 강박증상
이 지속되어야 하며,‘neurotic, stress-related, and so-
matoform disorders’ 하위의 7가지 질환{phobic anxiety 
disorders, other anxiety disorders(e.g., panic disorder), 
OCD, reaction to severe stress and adjustment disor-
ders, dissociative disorders, somatoform disorders, and 
other neurotic disorders} 중 하나로 분류되어 있다. 그
러나 강박증상의 다양한 임상 양상이 관찰되고 새로운 연
구 결과가 축적됨에 따라 최근 강박장애를 불안장애에서 
분리하려는 시도가 있어왔다. 
강박장애에서의 불안의 양상은 다른 불안장애에서 나타
나는 불안보다 특이적이지 않다. 강박장애환자는 불안 자
체보다는 강박사고와 강박행동 및 신체에 대한 집착, 충동
성, 반복된 행동과 같은 다른 영역의 증상들로 인한 어려
움이 더 두드러진다. 한편, 실제 임상 현장에서는 신체추형
장애, 발모광, 건강염려증, 틱 장애 등의 질환들에서도 강
박사고나 강박행동과 유사한 증상들이 자주 관찰되었다. 반
복적인 사고와 행동을 공통된 특징으로 하는 이들 강박 관
련 장애는 다양한 연구결과 현상학적인 양상, 공존질환, 가
족력 및 유전적 특성, 뇌 회로, 및 치료 반응에 있어 강박
장애와의 유사성이 있다고 보고되었다.34 이에 따라 최근
에는 강박장애를 불안장애의 일종으로 분류하기보다는 이
러한 질환들과 묶어서 강박 스펙트럼 장애(obsessive-com-
pulsive spectrum disorder, 이하 OCSD)로 새롭게 분류
해야 한다는 주장이 제기되면서 최근 DSM-V를 앞두고 
연구자들 간에 쟁점이 되어 왔다. Sorch 등35은 OCSD를 
충동조절장애와 식이장애를 포함한 폭넓은 개념으로 설명
하면서 여러 타당 요인(validator)을 분석한 결과 강박장애
를 불안장애에서 분리하여 OCSD로 재분류하는 것은 성급
하다고 판단했다. 반면에 Hollander 등36은 DSM-V에 새
로이 OCSD 범주를 포함시키는 쪽이 유용할 것이라고 보
았다.  
 
강박장애는 불안장애에 포함되어야 하는가? 
강박장애가 불안장애의 하위 질환으로 분류되는 것이 타
당한지 알아보기 위해 강박장애와 다른 불안장애를 다양한 
측면에서 비교해 볼 필요가 있다. 먼저 증상 측면에서 살
펴보면, 강박장애에서 불안은 항상 강박사고로 인해 유발
되지는 않으며, 강박증상의 심각성을 반영하는 주요인자로 
보기 어렵다.37 강박행동 역시 다른 불안장애에서 관찰되는 
회피행동과 유사한 면이 있으나 매우 상동적이고, 반복적
이며, 기능적이지 않다는 점에서 회피행동과는 다르다. 동
물실험 및 뇌영상 연구를 통한 신경회로(neuronal circuit-
ry) 연구 결과, 편도체(amygdala) 중심 모델로 설명되는 
대부분의 불안장애환자에서 자극이 주어질 경우 편도체의 
과잉반응38을 보이는 것과 달리, 강박장애환자는 피질 바닥
핵 회로(cortico-basal ganglia tract)의 기능이상 소견39-41
을 보이며, 질환 비특이적 자극에는 오히려 편도체의 반응
이 저하42되는 것으로 나타났다. 신경심리 검사상에서 강박
장애의 인지적 경직성(cognitive inflexibility)은 이러한 피
질 바닥핵 회로의 이상을 의미하며,43 정상 친족을 비교 조
사했을 때에도 강박장애 쪽에서 불안장애에 비해 결함이 
많은 것으로 나타났다.44 가족 및 유전 연구들에서는 불안
장애와 강박장애, 그리고 강박장애와 강박 관련 장애 사이
에 어느 정도 연관성을 보이나 결론을 내리기에는 아직 미
흡한 수준이다.37 치료적 측면에서 보면, 국제적인 치료 가
이드라인45,46에서 강박장애와 불안장애 모두에서 일차 치
료약제로 세로토닌 재흡수 억제제(serotonin reuptake in-
hibitor, 이하 SRI)를 추천하고 있다. 그러나 불안장애와는 
달리 강박장애에서는 SRI의 효과가 용량의존적이며, 치료
반응이 더 늦게 나타나고,11 비세로토닌계 약물(nonserto-
nergic agents)의 효과는 상당히 떨어지는 것으로 알려져 
있다.47,48 인지행동치료에서 노출(exposure) 및 인지적 재
구성(cognitive restructuring)이 불안장애와 강박장애에
서 모두 중요하나,49 행위방지(response prevention)은 
상대적으로 강박장애에 특이적이며 효과적인 것으로 알려
져 있다.50 강박장애 전문가를 대상으로 한 국제적 설문조
사에서 응답자들 중 약 60%가 강박장애는 불안이 아닌 강
박증상이 핵심이기 때문에 불안장애 그룹에서 제외되어야 
한다는 의견을 보였다.51 그러나 이에 반대 의견으로는 주
로 강박장애와 다른 불안장애가 비슷한 치료에 반응하고, 
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공존율이 높다는 점을 들었다. 강박장애는 일부 불안장애
로서의 특징이 있으나, 동시에 불안장애 내의 다른 질환과 
구별되는 독특한 특성을 지니고 있어 정신질환 내의 분류
에 어려움이 있다.  
 
강박 스펙트럼 장애 개념 및 타당성 
복잡하고 다양한 강박 관련 장애의 분류를 위해서는 방
법론적인 고찰에서 출발할 필요가 있다. 강박 관련 장애들
을 강박장애의 하위 아형(subtype)으로 볼 것인지, 아니
면, 공통적인 강박 증상을 중심으로 한‘강박 스펙트럼 장
애(OCSD)’라는 새로운 증후군의 진단 그룹을 도입 할 것
인지에 대한 논의가 있어왔다.  
아형은 핵심 증상 및 임상적 표현형은 동일하나 같은 질
환 내에서 구별되는 독특한 증상 발현(symptom manifest-
ation)을 의미한다.52 즉 어떤 질환이 강박장애의 아형으로 
분류되기 위해서는 강박사고와 행동이라는 핵심 증상이 있
어야 하고, 강박증상이 아닌 다른 증상이 이보다 현저하게 
나타나서는 안 된다. 이러한 아형 개념은 개별 증상의 단
순한 측정에 지나치게 의존하게 되고, 이론에 근거한(the-
ory-based), 계층적(hierarchical) 접근이 이루어지지 못
한다는 한계가 있다.53 
반면 스펙트럼(spectrum)은 이론을 바탕으로 한 구조적
인 접근법으로, 스펙트럼에 속한 질환들 사이에 유사성은 
있으나, 각각 다른 질환으로써 서로 구별되는 특징을 지니
는 것으로 본다. 강박 스펙트럼 장애는 강박성(compulsivity)
와 충동성(impulsivity)을 지닌 질환들 사이에 공통적으로 
행동 억제(behavioral inhibition) 시스템의 결함(deficit)
이 존재한다는 이론적인 개념에서 출발한다.54 여기서“강
박 스펙트럼(OC spectrum)”은 강박장애와 관련이 있지만 
구별되는 일련의 질환군을 의미하며, 반복적인 생각 그리
고/또는 행동을 특징으로 한다. 초기 개념은 치료반응과 같
은 비특이적인 임상 연구에서 출발했으나, 최근에는 기능
적 뇌영상 연구, 횡문화 연구, 역학연구 및 동물의 운동 습
관(motoric habit) 연구 등으로 확대 심화됨에 따라 보다 
발달적(developmental)이고 진화적인(evolutionary)의 관
점으로 발전하였다.54,55 Hollander 등56은 강박 스펙트럼 
장애에 포함되는 질환들을 크게 세가지 유형으로 나누었는
데, 신체적 외양이나 감각에 집착하는 유형(신체이형장애, 
건강염려증, 이인증, 신경성식욕부진 등)과 신경학적 질환
(뚜렛장애, 시드넘 무도병, 파킨슨병, 자폐증 등), 그리고 충
동조절장애(발모광, 병적도박, 병적도벽 성중독 등)이 있다. 
신체이형장애(body dysmorphic disorder, 이하 BDD)
는, 대부분 침습적인 생각과 강박적 행동을 동반하며,57 BDD
환자에서 강박장애의 평생 유병율이 15~20%에 이른다.58 
또한 BDD는 강박장애의 일차 친족에서 정상군의 일차 친
족에서보다 흔하게 나타나는 등59 강박장애와의 높은 관련
성을 나타낸다. 더불어 고용량의 SRI 약물21,60 및 인지행
동치료61,62 등의 치료 효과도 강박장애와 비슷하며, 안와전
두엽과 선조체를 잇는 신경회로의 이상을 시사하는 뇌기능
영상63,64 및 신경심리연구65,66 등을 종합 해 볼 때, BDD는 
OCSD로서 가장 폭넓은 지지를 받고 있다. 다만 강박장애
와 달리 BDD의 낮은 병식은 치료 시 유념해야 할 필요가 
있다. 뚜렛장애(Tourette’s disorder)는 강박장애와의 평
생 공존유병율이 23~50%이고,67,68 강박장애의 틱장애 평
생 공존유병율은 30%에 가깝다.69 또한 대조군 연구에서 
뚜렛장애 환자의 일차 친족에서 틱장애과 강박장애의 유병
율이 높고, 역으로 강박장애 환자의 친족에서 틱장애의 유
병율이 정상인보다 높다(6.2% vs 1.7%).70 반면, 틱 관련 
장애는 주로 항정신병약물과 습관역전훈련(habit reversal 
training)가 효과적이므로 치료적 측면에서 강박장애와 차
이를 보인다. 그러나 높은 공존유병율과 가족력 그리고 공
통된 인지처리결함 및 신경회로이상의 소견으로 볼 때, 적
어도 뚜렛장애는 OCSD에 포함될 가능성이 높다. 발모광
(trichotillomania)은 DSM-IV에서 충동조절장애에 분류
되어 있으나 다른 충동조절장애와 공존 질환으로써의 근거
나 정신생리학적 유사성은 적다.58 발모광에서 반복적으로 
머리를 뽑는 행동은 강박적인 측면이 있으며, 머리를 뽑는 
행동의 전후에 다양한 의례 행위가 동반된다. 발모광과 강
박장애는 공통된 유전적 이형성(genetic variants)을 공유
한다는 가설이 제기되어 왔다.71 또한 발모광은 강박장애를 
시사하는 뇌의 일부 부위에 관여한다는72,73 신경학적 소견
은 발모광과 강박장애와의 부분적인 유사성을 시사한다. 
강박장애와의 유병율과 공통된 유전적 성향, 인구학적 특
성, 임상적 경과 및 치료반응 등의 연구 결과를 검토하였을 
때, OCSD에 포함될 질환으로 신체이형장애 와 뒤에 언급
하게 될 저장장애(hoarding disorder)가 우선적으로 추천
되며, 틱장애와 발모광 역시 OCSD에 합당하다고 보고 있
다.58 건강염려증(hypochondriasis)와 강박성 인격장애(ob-
sessive compulsive personality disorder)는 강박장애와
의 관련성에도 불구하고 근거가 불충분하여 추가적인 논의
를 필요로 한다. 반면 충동조절장애와 약물남용장애는 OC-
SD로 적합하지 않다는 의견이 지배적이다.58 이상의 견해
는 앞서 언급한 강박장애 전문가들을 대상으로 한 설문조
사 결과51와 OCSD에 관한 DSM-V Research Planning 
Conference의 결과74와 거의 일치한다(Table 1). DSM-
V에서는‘불안과 강박 스펙트럼 장애(anxiety and obses-
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sive-compulsive spectrum disorders)’ 범주를 두고, 불
안장애와 강박 스펙트럼장애의 하위 범주를 구성하는 방안
이 고려되고 있다.58 
이러한 스펙트럼 개념의 접근에는 몇 가지 한계가 존재
한다. 먼저 스펙트럼 개념의 출발이 되는 결함 모델에서는 
흔히 한가지 비기능적인 영역을 기준으로 삼는데, 이것만 
가지고 크고 이종적인 질환 집단을 분류하는 것은 바람직
하지 않다는 지적이 있다.75 스펙트럼 내 질환들의 치료 반
응, 병인, 인구학적 특성 등에 대한 많은 논의는 결국 특정
한 관점에서의 유사성을 보는 것일 뿐 스펙트럼 개념의 이
론적 접근은 아니다.53 또한 강박 스펙트럼 장애의 적용을 
위한 포함기준(inclusion criteria)이 확립되지 못해 이에 
대한 의견이 여전히 분분하다. 여전히 강박 스펙트럼 장애
의 포함 또는 제외되는 질환을 통계학적으로 어떻게 결정
할지에 대한 방법론적인 논란이 있다. 기존의 연구 에서는 
충분한 effect size를 확보하지 못하였으며, 아형과 스펙트
럼의 변별을 통계적으로 보완하기 위해 equivalence test-
ing 및 taxometric analysis 등이 제안되었으나 이를 활용
한 연구는 미미한 실정이다.76 한편으로 강박 스펙트럼 장
애는 지나치게 강박장애 중심적(OCD-centric)이어서58 임
상가가 여러 강박 스펙트럼 장애를 서로간에 구별되는 질
환으로 보지 못하고 단순한 강박장애의 한 유형으로 오해
할 소지가 있다. 
 
진단 기준에 추가될 가능성이 높은 아형(Subtypes) 
한편, DSM-V에 포함될 가능성이 높은 몇 가지 유력한 
강박장애의 아형이 제기되었다. 틱 관련, 조기 발병 및 PA-
NDAS(pediatric autoimmune neuropsychiatric disorders 
associated with streptococcal infections) 등이 대표적이
다.77 특히 틱 관련 강박장애(tic related OCD)은 가족력이 
높고,78 대칭 및 금지된 사고 관련 강박 증상이 흔하며,79,80 
조기 발병이 많고70,81 ADHD와 같은 행동 장애를 흔히 동
반하는82 등의 독특한 임상 양상과 경과를 보이는 것으로 
알려져 있어 새로이 추가될 아형으로써 가장 유력하다. 조
기 발병 강박장애(early-onset OCD)는 임상적으로 의미
가 있으나, 현재까지 이를 지지할만한 데이터가 충분하지 
않고, 조기발병의 정의가 일관되지 않으며,77 틱 관련 아형
과 연관이 높아 혼란을 유발할 가능성이 있다.83 PANDAS 
아형을 지지하는 연구들이 늘고 있으나, PANDAS의 실존 
여부에 대한 논란이 여전히 있으며,84,85 아형으로 추가되는 
것에 반대하는 의견이 적지 않다.51 
 
증상차원(Symptom dimension)에 따른 세부 진단 
(Specifiers) 
DSM-V의 간행을 앞두고 강박 증상차원(symptom di-
mension)에 따른 세부 진단을 도입할지 여부도 주요 논점 
중 하나이다. 증상차원이란 개별적인 강박사고 및 연관된 
강박행동의 내용을 몇 가지 주제에 따라 분류한 개념으로 
주로 증상목록을 요인 분석(factor analysis)하여 얻어낸
다. 증상차원을 통한 접근은 임상 현장에서 환자마다 다른 
다양한 증상을 이해하는 데 도움이 되며 유전, 신경생물학, 
공존질환 및 치료반응 연구에도 유용할 것으로 보인다. 국
내에서도 김세주 등86이 95명의 강박장애환자를 대상으로 
Y-BOCS(Yale-Brown obsessive compulsive scale) 
checklist를 이용하여 요인분석을 시행한 결과, 저장/반복
(hoarding/repeating), 오염/세정(contamination/cleaning), 
공격적/성적(aggressive/sexual), 그리고 종교적/신체적
(religious/somatic) 강박요인이 추출된 바 있다. 특히 대
Table 1. Candidate disorders for the OCSD 
Disorder  Preliminary  recommendations† 
Expert view  
(completely agree %)‡ 
Strength of individual  
disorders§ 
Obsessive compulsive disorder III – **** 
Body dysmorphic disorder III 72.2 *** 
Trichotillomania III 70.5 ** 
Tic disorders  III 60.9 *** (Tourette’s syndrome) 
Hypochondriasis II 57.2 - 
OC personality disorder II 450. ** 
Impulsive control disorders I 33.2 * 
Pathological gambling I 28.3 - 
Eating disorders – 27.8 ** 
Addictions I 05.3 - 
†：preliminary recommendations from extended reviews of OCSD based on DSM-V Research Planning Conference on OCSDs,58
‡：Experts’ views on which disorders should be classified together With OCD in DSM-V,51 §：Strength of individual disorders based on 
examination of the endophenotyping grids,101 III：should be included in OSCD, II：could potentially be included, I：should not be 
included in OSCD, OCSD：Obsessive Compulsive Spectrum Disorder  
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칭/순서(symmetry/ordering)와 오염/세정 그리고 저장 
증상차원은 여러 연구에서 타당한 요인이고 임상적으로도 
유용하다고 보고되었다.51,77 공격적, 성적 그리고/또는 종교
적 내용에 대한‘금기 또는 금지된(taboo or forbidden)’ 
사고와 관련된 강박 증상차원에 대한 분석 결과는 상대적
으로 덜 명확한 편이다.87 그 밖에 다른 증상 차원에 대해
서는 연구자들이 아직 공통된 의견을 내놓지 못하고 있다.88,89 
강박장애의 증상차원은 특히 치료 지침을 마련하는데 임상
적으로 유용할 것으로 기대가 된다.77,90 그러나 이것이 진
단 기준에 사용될 필요가 있는가에 대해서는 아직 확정적
이지 못하다. 복잡한 증상차원의 진단기준에 포함이 될 때 
실제 임상가에 지나치게 많은 부담을 안겨줄 것이라는 견
해가 있고,91 또한 각 증상차원을 통한 접근은 강박장애에 
대한 여러 접근법 중의 하나일 뿐, 궁극적으로 진단적 타당
성을 확보하기에는 아직 이르다는 의견이 있다.92 그러나 적
어도 증상차원이 DSM-V의 본문(text)에 기술되어야 한
다는 점에 있어서는 대개의 전문가들이 의견을 같이하고 
있다.  
 
독립된 질환,‘저장 장애(Hoarding disorder)’ 
DSM-III에서부터 DSM-IV-TR까지 저장 증상은 강
박성 인격장애의 주요 진단 기준의 하나였다. DSM-IV에
서부터 심한 저장 증상은 강박장애를 시사하므로 강박성 
인격장애의 감별진단으로 고려해야 한다고 언급하였으나,32 
정작 강박장애 부분에서는 이를 주요 증상으로써 명시적으
로 다루어지지 않아 임상가들에게 혼란을 야기해 온 바 있
다. 그러나 실제로 많은 임상 증례에서 저장 증상은 강박장
애와 강박성 인격장애로 충분히 설명되지 않는다. 이에 저
장 증상을 하나의 독립된 질환으로 개념화해야 한다는 의
견이 제기되어 왔다. 지역사회 인구를 대상으로한 연구에
서 심한 저장 증상이 있는 217명의 대상군 중에서 강박장
애를 진단 받은 사람은 18%였고, 주요우울장애나 기타 불
안장애가 강박장애보다 더 많았다.93 몇몇 뇌기능영상94,95 
및 신경회로 연구96,97에서도 저장 증상은 강박장애와 구별
되는 신경 기질(neural substrate)을 지니고 있음을 확인
하였다. 일관된 결과는 아니나, 여러 유전 연구98,99 역시 전
반적으로 저장증상이 강박장애와 구별되는 병인을 가질 가
능성을 시사한다. 아직 충분히 결론을 내릴 수는 없으나 강
박 증상 없이 저장 증상이 있는 많은 임상 예들이 존재하
고, 기존의 연구에서 저장 증상은 강박증과 연관성보다는 
구별되는 특징이 더 현저하다.100 여전히 진단 기준에 대한 
추가적인 논의는 필요하나,‘저장장애’라는 독립된 질환을 
구별할 필요가 있다는 의견이 설득력을 얻고 있으며, 강박
스펙트럼장애의 일원으로 타당하다고 보고 있다. 
 
결     론 
 
지금까지 강박장애 개념의 변천과 더불어 DSM-V를 앞
두고 강박장애와 관련된 진단 영역에서 활발하게 논의가 
되고 있는 부분을 살펴보았다. DSM-V에서는 진단 범주
의 변화 외에도 강박장애의 세부 진단기준에서도 일부 개
선되어야 될 부분이 제기 되었다. 그러나 그 변화가 크지 않
고 개선 내용에 대해 전문가들이 전반적으로 의견을 같이 
하고 있다. 자세한 예비 기준은 DSM-V 홈페이지3(www. 
dsm5.org)에 제시되어 있다.  
강박장애 및 강박 관련 장애의 분류와 관련하여 강박 스
펙트럼 장애에 대한 논의는 여전히 진행 중이다. DSM에서 
질환들이 분류되는 방식은 개별 질환의 진단 기준 자체에
는 영향을 주지 않는다. 하지만 DSM 상에서 같은 그룹으
로 분류가 될 경우, 일반적으로 병태 생리, 병인 및 가족력
이 질환들 간에 서로 유사하고 서로 공존질환이 될 가능성
이 높으며, 평가 및 치료적 요인도 공유한다고 볼 수 있다. 
이렇게 볼 때, 적절한 질환의 분류는 임상적 평가 및 치료
적 접근을 위해 유용한 지침으로 활용될 수 있다. 그러나 
불과 수년 내에 발간 예정인 DSM-V에서 정신과 질환을 
완벽하게 분류하는 방법을 만들어내기란 거의 불가능하다. 
다만 질환의 병인과 병리생리에 대한 축적된 지식을 적절
히 활용하여 반영할 수 있다면, 정신과 분류 체계의 타당도
와 임상적 유용성을 보다 높일 수 있을 것이다. 최근의 연
구자들은 OCSD의 후보 질환들의 범위를 보다 좁힐 필요
가 있다고 제언한다. 신경생물학적 특성 및 치료 반응 등
에 대한 연구를 통해 강박 스펙트럼을 정의할 명확한 범위
를 결정할 필요가 있다. 추후 강박 관련 장애의 내적표현
형(endophynotype)에 대한 연구가 이러한 난제를 해결하
는데 보다 도움이 될 것이다.  
 
중심 단어：강박장애·강박스펙트럼장애·DSM-V·증상
차원·저장. 
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